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Šio straipsnio tikslas – apžvelgti literatūrą, nagrinėjančią nėščiųjų hemorojaus ir išangės įplėšos paplitimą, priežastis, dažnį, 
rizikos veiksnius bei šių ligų įtaką moterų gyvenimo kokybei.
Išangės ligos (hemorojus ir išangės įplėša) tiek nėštumo metu, tiek laikotarpiu po gimdymo yra dažna patologija, kuriai vis 
dar stinga tiek koloproktologų, tiek akušerių ginekologų dėmesio. Šiuo metu nėra tyrimų, kuriuose perspektyviuoju būdu 
nėštumo metu ir po gimdymo būtų vertinamas išangės ligų atsiradimas, nustatomi jų rizikos veiksniai. Labai svarbu ištirti ir 
įvertinti šių ligų paplitimą Lietuvoje ir rizikos veiksnius, jų ryšį su nėštumo ir gimdymo veiksniais, laiku šias ligas diagnozuoti 
ir gydyti bei atrasti priemonių, kaip jų išvengti, taip  pagerinant moterų gyvenimo kokybę ne tik nėštumo ir gimdymo metu, 
bet ir laikotarpiu po gimdymo. 
Reikšminiai žodžiai: hemorojus, išangės įplėša, nėštumas, gimdymas, rizikos veiksniai, gyvenimo kokybė
The aim of this study was to review the literature regarding the incidence, prevalence, risk factors of hemorrhoids and anal 
fissures during, before, and after pregnancy and their impact on the quality of life of women.
Both hemorrhoids and anal fissures are common during and after pregnancy; however, they are frequently overlooked by 
both coloproctologists and gynecologists. There are no prospective cohort studies of perianal diseases during and after preg-
nancy with an emphasis on identifying the possible risk factors. Thus, it is important to identify the incidence and risk factors 
of perianal diseases in Lithuania and to find the factors of pregnancy and delivery that could be related to the occurrence or 
prevent the occurrence of these diseases. In this way, the possible areas of correction and intervention could be identified. 
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Nėštumas yra fiziologinė moters būklė, tačiau nėščioji 
patiria ryškių antropometrinių, kūno sudėjimo, vidaus 
organų topografijos, medžiagų apykaitos pokyčių. Šie 
pokyčiai yra fiziologiniai, tačiau jie gali suaktyvinti iki 
nėštumo buvusias lėtines ligas ir turėti įtakos moters 
patologinėms būklėms. Nėščiosios gyvenimo specifika, 
mitybos ypatumai, socialinė padėtis yra susiję su vaisiaus 
ir naujagimio sveikata, taigi su ateities kartų sveikata ir 
gyvenimo kokybe. 
Sergamumas išangės ligomis Lietuvoje nėra žinomas. 
O kokia gi vieta šių ligų sąraše tenka nėščiųjų išangės 
ligoms, kokie rizikos veiksniai yra susiję su šiomis nėš-
čiųjų ligomis? Kokie veiksniai galimi koreguoti, siekiant 
išvengti nėščiųjų išangės ligų Lietuvoje, koks šių ligų 
ryšys su gimdymo patologija, naujagimio fizine būkle?
Išangės ligų dažnis nėštumo laikotarpiu ir po gimdy-
mo nurodytas tik keliuose moksliniuose tyrimuose [1–5, 
6–19]. Daugelis jų atlikti moterų anketinės bei telefoninės 
apklausos metodu [1–5, 11, 13–19], kur išangės skausmo 
ir kraujavimo iš jos simptomai buvo priskirti hemorojui. 
Visgi kai kuriuose tyrimuose moterys buvo stebėtos nuo 
keleto mėnesių iki kelerių metų po gimdymo [2, 13–19]. 
Nustatyta, kad tokia išangės patologijos diagnostika yra 
labai netiksli [20]. Taigi akivaizdu, jog nėra nė vieno 
perspektyvaus tyrimo, kur moterys būtų stebimos viso 
nėštumo laikotarpiu ir iki vieno mėnesio po gimdymo, 
kai išangės ligas diagnozuotų chirurgai koloproktologai.
Hemorojus seniai aprašytas istoriniuose šaltiniuose 
[21, 22]. Nuorodų galime aptikti Babilono, senovės 
Egipto, Graikijos ir hebrajų kultūros šaltiniuose. Pirmie-
ji istoriniai faktai rasti Mesopotamijos laikais, daugiau 
nei prieš 4000 metų (Parks 1955) [23]. Šventajame 
Rašte nurodyta, kad Viešpats nubaudė filistiniečius 
„ligomis slaptinėje pasturgalio dalyje“ už tai, kad šie 
pavogė Dievo skrynią iš izraelitų ir pastatė ją savo 
šventykloje (Pirmoji Samuelio, arba Karalių knyga 5, 6).
Lietuvoje taip pat yra atlikta mokslinių darbų, kurių 
autoriai nagrinėjo išangės ligas:
• A. Norveišis. Hemorojaus gydymo novokaino-spirito 
blokadomis ir kompleksiniu injekciniu metodu paly-
ginimas (Dr. 1978 m. VU);
• A.  Tamelis. Išangės anatominių struktūrų pokyčių 
reikšmė hemorojaus gydymui (Dr. 1995 m. KMA);
• N. E. Samalavičius. Šeiminė adenominė polipozė ir 
ja sergančiųjų gydymas Lietuvoje (Dr. 1999 m. VU);
• N.  E.  Samalavičius. Storosios žarnos ir išangės 
ligų chirurginio gydymo optimizavimas (Dr. (HP) 
2006 m. VU);
• T. Poškus. Hemorojaus gydymo metodų palyginama-
sis tyrimas (Dr. 2008 m. VU).
Tačiau iki šiol Lietuvoje dar nebuvo domėtasi nėš-
čiųjų ir gimdyvių išangės ligomis, jų paplitimu, rizikos 
veiksniais, įtaka nėščiosios gyvenimo kokybei. Išsamaus 
nėščiųjų išangės patologijos mokslinio tyrimo iki šiol 
nebuvo atlikta.
  Šio straipsnio tikslas – apžvelgti literatūrą, nagrinė-
jančią nėščiųjų hemorojaus ir išangės įplėšos paplitimą, 
priežastis, dažnį, rizikos veiksnius.
Anatomija ir fiziologija
Žmogaus išangės kanalo sudedamosios dalys yra išangės 
pagalvėlės [24]. Jas sudaro sustorėjęs pogleivis, krauja-
gyslės (arteriolės, venulės bei arteriolių ir venulių jung-
tys), lygiųjų raumenų skaidulos ir jungiamasis audinys, 
esantis virš dantytosios linijos [25–33]. Šią struktūrą, 
kuri yra tiesiosios žarnos distalinės dalies pogleivyje, 
turi visi žmonės. Išangės pagalvėlėms slystant žemyn dėl 
išangės pogleivio raumens (m. submucosae ani, Treitzo 
raumens) bei gausiai yrančio elastinių skaidulų sluoks-
nio kraujagyslinis audinys hipertrofuoja ir persipildo 
krauju. Dėl minėtų patologinių pakitimų išvirtusiose 
išangės pagalvėlėse atsiranda hemorojus – liga, pasireiš-
kianti kraujavimu iš hipertrofuotų išangės pagalvėlių, jų 
iškritimo ar kraujagyslinių tarpų trombozės simptomais 
[34–37]. 
Embriogenezės laikotarpiu tiesioji žarna ir nevalingas 
raukas vystosi iš endodermos, o išangės kanalas – iš ek-
todermos. Akytieji kūneliai matomi žmogaus embrione 
jau nuo aštuntos nėštumo savaitės [23].
Išangės pagalvėlės kartu su nervų ir raumenų sistemos 
kompleksu (raukais, nervais, gleivine ir oda) dalyvauja 
fiziologiniame išmatų sulaikymo procese [23, 37, 38]. 
Esant normaliai akytųjų kūnelių sandarai, išangės rau-
kui susitraukus, visi kraujagysliniai kūneliai prisipildo 
kraujo, todėl jie padidėja ir uždaro išangės kanalą. Šiam 
raukui atsipalaidavus, kraujagyslės ištuštėja ir išangės 
kanalas praplatėja, t. y. atsidaro, ir vyksta normalus fizio-
loginis tuštinimasis [31]. Išangės pagalvėlės yra svarbios 
ir skystų, kietų išmatų bei dujų diferenciacijai žmogaus 
išangės kanale [39].
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1975 m. W. H. F. Thomson pirmasis pasiūlė akytųjų 
kūnelių išsidėstymo trijose tipinėse vietose koncepciją – 
ties 3, 7 ir 11 valandomis ligoniui, gulinčiam litotomi-
nėje padėtyje, kuri naudojama iki šių dienų: kairiojoje 
šoninėje, dešiniojoje priekinėje šoninėje ir dešiniojoje 
užpakalinėje šoninėje [23, 24, 29, 30, 40–43]. Akytieji 
kūneliai pasiskirsto į tris sankaupas ties nurodytomis 
valandomis taip, kaip išsidėsčiusios viršutinės tiesiosios 
žarnos arterijos, a. rectalis superior, galinės šakos [40]. 
Kadangi į akytuosius kūnelius kraujas atiteka per vir-
šutinę tiesiosios žarnos arteriją, įrodyta, kad šios arte-
rijos šakų kiekis ir išsidėstymas nulemia būtent tokią 
lokalizaciją. Anatominei sandarai būdinga dar ir tai, 
kad arteriolės įteka tiesiai į akytuosius kūnelius (krau-
jagyslines ertmes), neišsišakodamos į kapiliarus, o iš jų 
kraujas išteka į venules [40], taigi ūminiu hemorojaus 
laikotarpiu tai gali lemti gana intensyvų kraujavimą. 
Klasifikacija
Hemorojus pagal akytųjų kūnelių lokalizaciją skirstomas 
į išorinį ir vidinį [37, 41, 42, 44]. Išorinis hemorojus – 
kraujagysliniai tarpai (akytieji kūneliai), esantys žemiau 
linea anocutanea, dengiami daugiasluoksnio plokščiojo 
epitelio [25, 42, 45]. Akytieji kūneliai, esantys virš dan-
tytosios linijos, kurių kraujotaka prasideda viršutiniame 
hemorojiniame rezginyje, o baigiasi vartų venos baseine, 
priskiriami vidiniams. Jie yra dengiami stulpinio epitelio 
ir pasižymi menka inervacija [25, 26, 41, 42].  Papras-
tai vidinis hemorojus būna neskausmingas, tačiau gali 
išvirsti arba kraujuoti [37]. Išorinio hemorojaus atveju 
akytieji kūneliai yra žemiau dantytosios linijos. Į juos 
kraujas atiteka iš apatinio hemorojinio rezginio, o nute-
ka į apatinės tuščiosios venos baseiną. Jie yra dengiami 
plokščiojo epitelio [25, 26, 41, 42]. Skirtingai nuo vi-
dinio hemorojaus, išorinis hemorojus yra skausmingas 
[42]. Kartais išskiriamas ir mišrus tipas, kai vienu metu 
yra ir vidinis, ir išorinis hemorojus – akytieji kūneliai, 
prasidedantys iš viršutinio ir apatinio hemorojinio rez-
ginio ir jų anastomozių [41, 46].
J. Goligher [25, 26, 34, 35, 42, 46–48, 101] vidinį 
hemorojų suskirstė pagal iškritimo laipsnį:
• I  la ipsnio – hemorojiniai mazgai maži, neiškrinta iš 
išangės kanalo, tačiau gali pasireikšti kraujavimu arba 
gali būti matomi anoskopijos būdu;
• I I  la ipsnio  – vidiniai hemorojiniai mazgai išlenda 
tuštinantis arba stanginantis, tačiau po to savaime 
grįžta į išangės kanalą;
• I I I  la ipsnio – vidiniai hemorojiniai mazgai išlen-
da tuštinantis arba stanginantis ir savaime negrįžta 
į išangės kanalą, tačiau juos galima ranka įstumti į 
išangės kanalą;
• IV la ipsnio  – vidiniai hemorojiniai mazgai išlindę 
kartu su dantytąja linija, negrįžta į išangės kanalą, 
paprastai juos jau dengia plokščiojo epitelio lopai.
Išangės įplėša yra linijinė išangės kanalo opa, kuri 
tįsta nuo dantytosios linijos iki išorinės išangės angos 
[27]. Ji dažniausiai aptinkama dorsalinėje išangės srityje 
ties viduriu arba šalia vidurio, kartais – ir ties viduriu 
tarpvietės link arba priekinėje dalyje [27]. Išangės įplėša 
skirstoma į ūminę ir lėtinę [27, 61]. Ūminei įplėšai 
būdingas anodermos įtrūkimas apie 1–2 cm ilgio išilgai 
išangės kanalo ašies, lygiais kraštais, prasidedantis nuo 
dantytosios linijos [27], o lėtinė turi būdingą morfolo-
ginę triadą – ties išangės įplėšos kaudaliniu galu susidaro 
odos gumburėlis, ties įplėšos kranialiniu galu, danty-
tosios linijos srityje,  – hipertrofavęs išangės spenelis, 
o pačios įplėšos dugne matoma vidinio išangės rauko 
skaidulų [27]. Apie 90  % pacientų išangės įplėša yra 
ties viduriu dorsalinėje išangės srityje, apie 5–7 % – ties 
vidurine linija ventraliai [27].
Etiologija ir patogenezė
Iki šiol nėra tiksliai aiški hemorojaus atsiradimo prie-
žastis. Nors daugelyje literatūros šaltinių kalbama apie 
venų išsiplėtimo teoriją, kuri teigia, kad hemorojus – tai 
išangės kanalo venų išsiplėtimas [47], W. H. F. Thom-
son [24] įrodė, kad ji nėra teisinga. Šiuo metu jau yra 
akivaizdu, kad išangės venų varikozė ir hemorojus – dvi 
skirtingos ligos [47]. W. H. F. Thomson [24] nustatė, 
kad išangės pagalvėlėse kraujagyslių išsiplėtimas yra 
normalus reiškinys, aptinkamas dar intrauteriniu lai-
kotarpiu. Venų išsiplėtimas esant portinei hipertenzijai 
skiriasi nuo hemorojaus, taip pat hemorojaus dažnis as-
menims, sergantiems portine hipertenzija, nėra didesnis 
negu bendroje populiacijoje [24, 31, 47, 49–51]. Por-
tinė hipertenzija gali būti vidinio hemorojinio rezginio 
išsiplėtimo priežastis, nors pažymėtina, jog šiuo atveju 
liga pasireiškia labai retai ir jos morfologinis substratas 
skiriasi nuo hemorojaus [24].
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Hemorojų reikėtų priskirti daugiaveiksnių ligų grupei 
[30]. Jo atsiradimas ir vystymasis aiškinamas keliomis 
teorijomis, dažniausiai  – jungtine Hanseno, Haaso ir 
Thomsono teorija. W.  H.  F. Thomson (1976) aprašė 
išangės pagalvėlių slinkimą žemyn, H. H. Hansen 
(1977)  – akytųjų kūnelių persipildymą, P. A. Haas 
(1984)  – akytuosius kūnelius palaikančios sistemos 
nusilpimą [30]. Tuštinantis kietomis išmatomis bei 
stanginantis, šios pagalvėlės stumiamos išangės kanalu 
žemyn, ilgainiui Treitzo raumuo praranda vientisumą 
ir susidaro sąlygos iškristi [49, 52]. Kitas svarbus pa-
togenezės momentas – padidėjęs vidinio išangės rauko 
tonusas [31, 46]. 
Nėštumo metu tam tikri mechaniniai veiksniai lemia 
didesnę hemorojaus išsivystymo tikimybę: didėjanti 
gimda sukelia pilvo ertmės slėgio padidėjimą, be to, 
dėl mechaninio spaudimo į viršutinę tiesiosios žarnos, 
apatinę tuščiąją bei vartų venas vystosi veninė stazė, 
kuri ypač išryškėja antroje nėštumo pusėje [26, 53, 54, 
100, 102]. Dėl padidėjusio pilvo ertmės slėgio ir veninės 
stazės sutrinka vidinio rauko kraujotaka [26]. Negana 
to, nėštumo metu organizme cirkuliuojančio kraujo 
tūris padidėja 25–40 % [25, 44, 54]. Šie veiksniai lemia 
gausesnį kraujagyslių prisipildymą ir išsiplėtimą bei 
veninę stazę mažajame dubenyje. Kadangi jungiamasis 
audinys (Parkso raištis) yra silpnas, minėti pokyčiai gali 
lemti hemorojaus ar kojų venų varikozės vystymąsi [26].
Nustatyta, jog hemorojui būdinga pogleivio veninio 
rezginio išsiplėtimas ir ryški jungiamojo audinio stromos 
fragmentacija [55]. Šiuos pokyčius lemia I tipo kolageno 
kiekio sumažėjimas organizme (šio tipo kolagenas sutei-
kia jungiamajam audiniui tvirtumo) ir III tipo kolageno 
(silpno ir nebrandaus) kiekio padidėjimas jungiamajame 
audinyje [55]. Šie jungiamojo audinio pokyčiai gali 
paaiškinti, kodėl kai kurie žmonės turi genetinį polinkį 
atsirasti hemorojui [55]. Išangės kraujagyslinio rezginio 
kraujotakos sutrikimai ir lygiojo raumeninio Treitzo 
audinio peraugimas  / pasikeitimas jungiamuoju audi-
niu – pagrindiniai hemorojaus išsivystymo patogenezės 
veiksniai [44, 56]. 
Akytuosius kūnelius supančio jungiamojo audinio 
degeneraciją sukelia du pagrindiniai fermentai – matrik-
so metaloproteinazė (MMP) ir nuo cinko priklausoma 
proteinazė, kurios lemia elastino, fibronektino bei kola-
geno proteolizę [47]. MMP (ypač MMP-2 ir MMP-9) 
aktyvina trombinas, plazminas bei kitos proteinazės, 
taip sukeldamos kapiliarų pažeidimą ir angioprolife-
raciją (per navikų nekrozės faktoriaus beta (TGF-β) 
aktyvaciją) [47, 103]. Naujausių klinikinių tyrimų 
duomenimis, hemorojaus patogenezei būdinga neovas-
kuliarizacija, todėl morfologiškai nustatomas padidėjęs 
mikrovaskuliarizacijos tankis ligos pažeistuose audiniuo-
se [47]. Šią teoriją patvirtina nustatyti smarkiai padidėję 
neovaskuliarizacijos žymens  – endoglino (CD105) 
kiekiai. Be to, mikrovaskuliarizacijos tankis labai padi-
dėja esant trombozei bei gausiai stromos kraujagyslių 
endotelio augimo faktoriaus (VEGF), pasižyminčio 
angiogenezinėmis savybėmis, ekspresijai [47, 58]. 
Visų teorijų bendras bruožas yra tas, jog nurodomi 
hemorojaus raidos veiksniai: stanginimasis tuštinantis 
dėl vidurių užkietėjimo (obstipacijos), akytųjų kūnelių 
pabrinkimas dėl per gausaus kraujo pritekėjimo, nėštu-
mo arba kitų priežasčių, trikdančių kraujo nutekėjimą 
iš išangės srities, jungiamojo audinio silpnėjimas dėl 
senėjimo, ligų, mitybos, nėštumo [41, 42, 46], taip pat 
paveldimumas, stovima kūno padėtis, veninių vožtuvų 
nepakankamumas, pablogėjęs veninis nuotėkis padi-
dėjus intraabdominaliniam spaudimui, hormoniniai 
pokyčiai [41, 42, 46]. 
Ištyrus hemorojinio audinio morfologinę struktūrą 
bei hemodinamikos pokyčius, nustatyta, kad šį audinį 
maitinančios viršutinės tiesiosios žarnos arterijos galinių 
šakų skersmuo didesnis, kraujotaka jose greitesnė, sis-
tolinis pikas aukštesnis ir akceleracijos greitis didesnis, 
palyginti su sveikais, nepakitusiais audiniais. Be to, 
nustatyta, kad didesnis arterijų spindis ir kraujotakos 
greitis jose tiesiogiai koreliuoja su hemorojaus laipsniu. 
Šie pokyčiai išlieka net ir po chirurginio gydymo, o tai 
tik patvirtina hipervaskuliarizacijos reikšmę hemorojaus 
patogenezei [59]. 
Veninė stazė akytuosiuose kūneliuose išsivysto dėl 
vazodilatacijos. Kraujagyslių raumeninio sluoksnio 
aktyvumą reguliuoja autonominė nervų sistema, 
hormonai, citokinai ir kraujagyslių endotelio išskiria-
mos medžiagos. Sutrikusi pusiausvyra tarp endotelio 
gaminamų vazokonstrikcinių (endotelinas, reaktyvūs 
deguonies radikalai) ir vazodilatacinių (azoto oksidas, 
prostaciklinas ir hiperpoliarizuojantis faktorius) medžia-
gų sukelia akytųjų kūnelių sienelių pakitimus [47, 57]. 
Esant hemorojui, nustatomi labai padidėję fermento 
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azoto oksido sintetazės kiekiai. Šis fermentas indukuoja 
azoto oksido gamybą iš L-arginino, o padidėjęs azoto 
oksido kiekis sukelia venų sienelių dilataciją ir veninę 
stazę akytuosiuose kūneliuose [47]. 
Klinikiniais tyrimais įrodyta, kad uždegimas yra 
svarbus hemorojaus patogenezės veiksnys. Simptominis 
kraujavimas prasideda, kai uždegimas sukelia išangės 
kanalo gleivinės erozijas bei edemą [26, 60].  
Išangės įplėšos patogenezėje svarbiausias vaidmuo 
tenka vidinio išangės rauko tonuso padidėjimui [61]. 
Šio reiškinio priežastis nežinoma [61]. Lokalus išangės 
gleivinės pažeidimas, nulemtas vidurių užkietėjimo, 
stanginimosi tuštinantis bei tuštinimosi kietomis iš-
matomis gali būti pradinis išangės įplėšos atsiradimo 
veiksnys [61]. Dėl hipertonuso vidinis išangę uždarantis 
raumuo užspaudžia kraujagysles, maitinančias užpaka-
linę vidurinę anodermos dalį, sukeldamas jos išeminį 
opėjimą [61].
Paplitimas
Sergamumas išangės įplėša tiksliai nežinomas, dažniau-
siai serga jauni ir vidutinio amžiaus žmonės [27, 61], 
daugiau moterys – apie 60–70 % visų pacientų [27]. 
Nustatyta, jog išangės įplėša atsiranda 1 % vyrų ir 10 % 
moterų [27].
Hemorojaus dažnis bendroje populiacijoje yra 
4–10 % [26]. J. F. Johanson ir A. Sonnenberg 1990 m. 
konstatavo, jog JAV 10 milijonų gyventojų (t.  y. 
4,4 %) skundėsi hemorojaus simptomais, net 1,5 mi-
lijono žmonių kasmet buvo skiriamas gydymas nuo 
hemorojaus [23, 29, 38, 40, 41, 44, 46, 47, 62, 63]. 
Įvairių mokslinių tyrimų duomenimis, sergamumas 
hemorojumi svyruoja nuo 4,4 % iki 86 % (priklausomai 
nuo tyrimo metodikos, duomenų surinkimo ir popu-
liacijos dydžio) [34, 64], Didžiojoje Britanijoje – nuo 
13 % iki 36,4 % [35, 39, 40, 47], bendroje populiaci-
joje  – nuo 4 % iki 36 % [65]. Abiejų lyčių asmenys 
serga vienodai, dažniausiai 45–65 metų amžiaus [38, 
40–42, 46, 47, 56], kaukaziečiai (t. y. baltosios rasės) 
ir aukštesnio socialinio sluoksnio žmonės serga dažniau 
nei afroamerikiečiai ir žemesnio socialinio sluoksnio 
žmonės [40–42, 46, 47]. Vyresniame amžiuje rizika 
susirgti didėja ir manoma, kad apie 50 % vyresnių nei 
50 metų amžiaus žmonių (J. Goligher teigimu) vargina 
hemorojaus sukeliami simptomai [42, 63]. Nustatyta, 
kad iš sergančių hemorojumi pacientų mažiau nei 
vienas trečdalis kreipiasi į gydytojus [39, 66]. S. Riss ir 
bendraautorių 2012 m. Austrijoje atlikto epidemiologi-
nio tyrimo duomenimis, iš 976 tirtųjų 380 pacientų 
diagnozuotas hemorojus (tai sudaro 38,93 %) [63]. Iš 
Lentelė. Išangės patologijos paplitimas nėštumo laikotarpiu ir po gimdymo
Autorius Tyrimo metodika Tyrimo laikas Moterų sergamumas išangės patolo-gija (hemorojus, išangės įplėša)
Herrero [11] Apklausa Pirmas nėštumo trimestras 8 % hemorojus
Abramowitz [7] Anoskopija Trečias nėštumo trimestras
9,1 %  išorinio hemorojaus trombozė 
ir išangės įplėša 
Abramowitz [71] Anoskopija Trečias nėštumo trimestras
1,2 % išangės įplėša, 
7,9 % išorinio hemorojaus trombozė 
Klemetti [72] Apklausa Nėštumo metu 23,7 % hemorojus (p<0,001)
Simmons [5] Apklausa
Trečias nėštumo trimestras  
(nėštumas ir laikotarpis po gimdymo)
38 % hemorojus








Iš karto po gimdymo
42 % hemorojus – gimdymo kėdė
18 % hemorojus – gimdymo stalas
Rouillon [8] Anoskopija Pirma valanda po gimdymo 12,2 % išorinio hemorojaus trombozė
Herrero [11] Apklausa Po gimdymo 53,3 % hemorojus
Pradel [6] Išangės apžiūra Po gimdymo 34 % hemorojus
Stern [73] Apklausa Iš karto po gimdymo 25 % hemorojus
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visų tirtų pacientų nuo 20 iki 85 metų amžiaus didžiau-
sias sergamumas hemorojumi nustatytas 45–49 metų 
amžiaus grupėje (tai sudaro 60,87 %) [63]. 
Nors, kai kurių autorių duomenimis, ligos paplitimas 
tarp lyčių nesiskiria, tačiau epidemiologiniais tyrimais 
nustatyta, kad moterys serga dažniau – 24,8 % (Hyams 
Autorius Tyrimo metodika Tyrimo laikas Moterų sergamumas išangės patolo-gija (hemorojus, išangės įplėša)
Howell [74] Telefoninė apklausa 2 savaitės po gimdymo
35 % hemorojus
(p<0,001)
Abramowitz [7] Anoskopija 1 mėnuo po gimdymo
35,2 % išorinio hemorojaus trombozė 
ir išangės įplėša
Ansara [1] Telefoninė apklausa 2 mėnesiai po gimdymo 35,5 % hemorojus
Schytt [13] Apklausa 4–8 savaitės po gimdymo
24,6 % hemorojus:
Martin [9] Išangės apžiūra 6 savaitės po gimdymo 11 % išangės įplėša
Corby [10] Išangės apžiūra 6 savaitės po gimdymo 9 % išangės įplėša 
Saurel-Cubizolles 
[14]




MacArthur [15] Apklausa Iki 6 mėnesių po gimdymo
Hemorojus:
5,3 % 
Borders [75] Apklausa 
0–3 mėn. po gimdymo
3–6 mėn. po gimdymo





Woolhouse [76] Apklausa 
Ligoninėje
3 mėn. po gimdymo
6 mėn. po gimdymo 
12 mėn. po gimdymo 







Brown [16] Apklausa Pirmieji 7 mėn. po gimdymo
Hemorojus:
24,6% 









Harrisson [17] Apklausa 18–33 mėn. po gimdymo
Hemorojus:
17,4 % vienišos motinos





Simptomai, susiję su gimdymu
Hemorojus:
1,8 %
Kukla [19] Apklausa Simptomai, susiję su gimdymu 
Hemorojus:
16 %




ir Philot) [26, 104]. Dažniausiai hemorojus nustato-
mas reprodukcinio amžiaus moterims, ypač nėštumo 
laikotarpiu ir po gimdymo [36, 39, 62]. Atliktų tyrimų 
duomenimis, 70  % moterų, kurioms diagnozuotas 
hemorojus, praeityje turėjusios vieną ar kelis nėštumus 
[23]. Ypač aktuali ši patologija tampa antroje nėštumo 
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laikotarpiu, atsiranda išorinio hemorojaus trombozė po 
gimdymo [26, 65]. 
L. Abramowitz atlikto epidemiologinio tyrimo duo-
menimis, dischezija nėštumo metu yra išangės įplėšos 
(OR 5,7 (95  % CI 2,7–12) ir išorinio hemorojaus 
trombozės rizikos veiksnys trečią nėštumo trimestrą 
(p=0,023) [71] ir po gimdymo: iš 165 tirtų moterų 
56,9  %, turėjusių discheziją, diagnozuota išangės pa-
tologija, o 20,6  % buvo sveikos (OR 5,1 (95  % CI 
2,5–10,3) (p<0,0001) [7].
Kai kurie literatūros šaltiniai nurodo, kad esama 
genetinio polinkio sirgti šiomis išangės ligomis [25, 
26, 29, 44, 78, 79], taip pat įgimto jungiamojo audinio 
silpnumo. Remiantis epidemiologiniais duomenimis, 
didesnė rizika susirgti šia liga yra baltaodžių rasės at-
stovams [47, 80]. Nustatyta, kad aukštesnio socialinio 
ekonominio sluoksnio atstovės taip pat serga dažniau 
[47, 78]. Manoma, kad tai susiję su tam tikrais socia-
liniais aspektais. Tokie asmenys dėl laiko stokos vartoja 
mažiau skaidulų bei ląstelienos turinčio maisto, kuris 
gali sukelti dažnesnį vidurių užkietėjimą ir pilvo ertmės 
slėgio padidėjimą. Nurodoma, kad kai kurie mitybos 
ypatumai (alkoholio, aštraus maisto dažnas vartojimas, 
mažai maistinių skaidulų turinti dieta, riebus maistas) 
gali turėti įtakos hemorojaus išsivystymui, tačiau šie 
duomenys nėra statistiškai patikimi [33, 47, 78]. 
Didelę įtaką šios būklės vystymuisi turi moters 
lytinės sistemos humoraliniai pokyčiai, ypač nėštumo, 
gimdymo metu ir laikotarpiu po gimdymo. Nėštumo 
metu didesnę hemorojaus išsivystymo riziką lemia keli 
veiksniai. Padidėjęs progesterono kiekis kraujyje, veik-
damas venų sienelės lygiuosius raumenis, sukelia venų 
sienelių relaksaciją ir hipotoniją [53, 54, 81]. Tai lemia 
virškinamojo trakto motorikos slopinimą, kuris gali 
tiesiogiai sukelti vidurių užkietėjimą arba netiesiogiai 
prisidėti prie jau anksčiau buvusių žarnyno peristaltikos 
sutrikimų [53]. Kai kurių klinikinių tyrimų duomeni-
mis, folikulus stimuliuojančio, steroidinių hormonų ir 
prolaktino kiekio pokyčiai moters organizme gali turėti 
lemiamą įtaką kai kuriems ligos simptomams atsirasti 
(Saint-Pierre 1982) [23]. Išangės rauko raumenų bei 
moters dubens dugno struktūrų tonuso ir padėties 
pokyčiai minėtu laikotarpiu turi įtakos išangės pagalvėlių 
funkcijos pokyčiams ir sukelia išangės patologiją (Pope 
1952; Schottler 1973) [60]. Tai, kad moteriškieji lytiniai 
pusėje – hemorojus vargina net 85 % nėščiųjų trečią nėš-
tumo trimestrą (Gojnic et al. 2005) [26, 67, 68] ir 85 % 
ne vieną kartą nėščių moterų [60, 69]. Epidemiologinio 
tyrimo duomenimis, hemorojus dažnesnis pakartotinai 
gimdančioms moterims – iš 12 455 tirtų nėščiųjų 80 % 
buvo pakartotinai gimdančios ir iš jų 88 % praeityje yra 
turėjusios minėtą patologiją [70]. 
Rizikos veiksniai
Ligos išsivystymą lemiančius rizikos veiksnius galima 
suskirstyti į paveldimus (Leicester 1985), susijusius su 
žarnyno peristaltikos sutrikimais (Calhoun 1992) ir su-
sijusius su moterų lytiniu ciklu (Saint-Pierre 1982) [23].
Nors hemorojaus patogenezė nėra visiškai aiški, 
nustatyti keli šią ligą lemiantys veiksniai. Nėštumas, 
gimdymas bei laikotarpis po gimdymo neabejotinai 
turi įtakos šiai išangės patologijai atsirasti [23, 26, 
31]. Gimdymas natūraliais takais yra dubens dugno 
disfunkcijos (kuriai priklauso ir išangės patologija  – 
hemorojus) po gimdymo rizikos veiksnys [77]. Vidurių 
užkietėjimas (dėl per mažo suvartojamų skysčių kiekio 
bei nepakankamo skaidulų kiekio maiste), stanginimasis 
tuštinantis, veninė stazė dėl padidėjusio pilvo ertmės 
spaudimo (didėjant gimdai), padidėjęs cirkuliuojančio 
kraujo tūris, hormoniniai veiksniai (progesteronas), 
nutukimas, nejudrus gyvenimo būdas turi įtakos 
išangės patologijai išsivystyti nėštumo laikotarpiu [23, 
25, 26, 29, 31, 43, 47, 53, 54, 60, 66, 67]. Dažniausi 
ir jau įrodyti rizikos veiksniai yra vidurių užkietėjimas, 
viduriavimas, nėštumas ir gimdymas [33]. F. Pigot su 
bendraautoriais atlikto tyrimo duomenimis, nėštumas ir 
gimdymas turėjo tiesioginės įtakos hemorojui atsirasti: iš 
491 hemorojumi sirgusių moterų 7,5 % buvo nėščios, 
tik 2,5 % nebuvo nėščios, 4 % ši patologija diagnozuota 
ankstyvuoju laikotarpiu po gimdymo (OR 7,95 (CI 
0,67–94,23)), 1 % moterų minėtos patologijos anks-
tyvuoju laikotarpiu po gimdymo neturėjo (duomenys 
statistiškai reikšmingai patikimi: p<0,001) [78]. Nu-
statyta, kad laikotarpiu po gimdymo išangės patologija 
vargina trečdalį moterų, dažniausia tokios patologijos 
priežastis yra dischezija – sunkus tuštinimasis  (šį tušti-
nimosi sutrikimą lemia dubens dugno ar išangės rauko 
disfunkcija) [16]. Dischezija vargina net 23 % moterų 
trečią nėštumo trimestrą ir trečdalį moterų po gimdymo 
[26], 21,8 % moterų, kurias vargina dischezija nėštumo 
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hormonai (ypač progesteronas) lėtina virškinamojo trak-
to peristaltiką ir didina hemorojaus išsivystymo riziką, 
patvirtino ir atlikti klinikiniai tyrimai su laboratoriniais 
gyvūnais [25]. Ištyrus moteriškųjų steroidinių hormonų 
poveikį plonajai žarnai išaiškėjo, kad mėnesinių ciklo 
liuteininės fazės metu, kai progesterono koncentracija 
didėja, žarnyno peristaltika yra lėtesnė nei folikulinės 
fazės metu, kai progesterono koncentracija organizme 
mažėja. Be to, lyginant nėščiųjų ir jau gimdžiusiųjų 
virškinamojo trakto turinio slinkimo (tranzito) greitį, 
nustatyta, kad dėl padidėjusių estrogenų ir proges-
terono koncentracijų nėščiųjų žarnyno peristaltika buvo 
maždaug vienu trečdaliu lėtesnė [25]. Tai patvirtino ir 
kitas klinikinis tyrimas, kuris nustatė tiesioginę priklau-
somybę tarp progesterono koncentracijos ir žarnyno pe-
ristaltikos greičio – kuo didesnė hormono koncentracija 
kraujyje, tuo lėtesni žarnyno motorikos judesiai [25, 
82]. Įrodyta, kad didesnė kalcio koncentracija kraujyje 
silpnina inhibicinį progesterono poveikį peristaltikai 
[26]. Literatūros duomenimis, nėštumo metu slopina-
mas ir motilinas, kuris veikdamas žarnyno lygiuosius 
raumenis skatina peristaltiką [25]. Be to, padidėjęs 
geležies poreikis ir suvartojimas, sumažėjęs fizinis akty-
vumas, suvartojamų skysčių kiekis ir hormonų pokyčių 
sukeliama žarnyno hipotonija bei sulėtėjusi peristaltika, 
auganti gimda skatina vidurių užkietėjimą [83–86]. 
Išaiškėjo, kad folio rūgštis (64,4 % vartojusių ir 54,4 % 
nevartojusių), polivitaminai (10,4 % vartojusių ir 6,0 % 
nevartojusių), geležies preparatai (83,3 % vartojusių ir 
70,1 % nevartojusių), vartojami nėštumo metu, skatina 
vidurių užkietėjimą [87].
Moksliniais tyrimais patvirtintas vidurių užkietėji-
mo ir hemorojaus ryšys (tuštinimasis mažiau nei tris 
kartus per savaitę gerokai padidina hemorojaus riziką – 
p = 0,0056), ši teorija yra plačiai taikoma gastroente-
rologų ir chirurgų klinikinėje praktikoje [88]. Vidurių 
užkietėjimas nėštumo laikotarpiu neabejotinai skatina 
išangės patologijos atsiradimą nėštumo metu bei laiko-
tarpiu po gimdymo [48, 78]. Literatūros duomenims, 
vidurių užkietėjimas nėštumo laikotarpiu 6 kartus pa-
didina hemorojaus tikimybę (OR 6,71 CI 3,53–12,74), 
p<0,0001 [78]. 
Literatūroje skelbiama, kad iki 40 % moterų patiria 
vidurių užkietėjimą nėštumo laikotarpiu [84, 86, 89]. 
Marshall ir bendraautoriai nurodo, jog 35 % moterų 
vargina vidurių užkietėjimas nėštumo metu [84], kiti 
autoriai teigia, jog nėštumo metu viduriai užkietėja 
11–38 % moterų [60, 83, 85, 87, 90, 91] bei 13 % 
moterų [87], 26,5 % moterų turi tuštinimosi proble-
mų (t.  y. vidurių užkietėjimas ir viduriavimas) [1]. 
T. B. Herrero tyrimų duomenimis, minėta patologija 
vargina 25–30 % nėščiųjų [11], K. Gjerdingen nurodo 
32–50 % nėščiųjų. Kitų literatūros šaltinių duomeni-
mis, maždaug vieną trečdalį visų nėščiųjų trečią nėštumo 
trimestrą vargina vidurių užkietėjimas [25]. Atlikus 
retrospektyvųjį klinikinį tyrimą (Anderson) paaiškėjo, 
kad ši problema aktuali ne tik nėštumo pabaigoje  – 
atitinkamai 38  % ir 20  % moterų skundėsi vidurių 
užkietėjimu antrą ir trečią nėštumo trimestrą [84, 89]. 
Kitų autorių duomenimis, vidurių užkietėjimas kaip 
tik dažniausiai pasireiškia pirmoje nėštumo pusėje. 
Funkcinio vidurių užkietėjimo paplitimas pirmą, antrą 
ir trečią nėštumo trimestrą bei laikotarpiu po gimdymo 
buvo atitinkamai 35 %, 39 %, 21 % ir 17 %  [84, 92]. 
Jungtinėje Karalystėje atlikto epidemiologinio tyrimo 
duomenimis, 2005 metais iš 795 tirtų nėščiųjų vidurių 
užkietėjimas nustatytas 24,9 %, 2009 metais iš 1648 
tirtų nėščiųjų – 29,6 % [93].
Nėščiųjų vidurių užkietėjimo Romos III kriterijai 
(turi būti patiriami bent du simptomai per 3 mėnesius): 
tuštinimasis rečiau nei 3 kartus per savaitę, stanginimasis 
tuštinantis, kietos išmatos, kliūtis išangėje tuštinantis, 
nevisiško pasituštinimo jausmas, rankų pagalba tušti-
nantis [90, 94]. 
Vidurių užkietėjimo riziką didina ir gimdymų skai-
čius  – ši problema dažniau vargina pakartotinai gim-
dančias moteris [53] bei tas, kurių ankstesnis nėštumas 
buvo užbaigtas cezario pjūvio operacija [60]. Airijoje 
atliktame klinikiniame 7000 moterų tyrime, nustatyta, 
kad vidurių užkietėjimas dažniau vargina pakartotinai 
gimdančias moteris (39–42 %) nei pirmakartes (35 %) 
[84]. Kitų autorių tyrimų duomenimis, vidurių užkietė-
jimas yra dažnesnis gimdžiusioms natūraliais takais nei 
gimdžiusioms per cezario pjūvį, tačiau šie duomenys 
nėra statistiškai patikimi (p=0,3675) [88]. Vengrijoje 
atliktas epidemiologinis tyrimas parodė, kad nėščiosios, 
kurioms diagnozuotas vidurių užkietėjimas, buvo vyres-
nio amžiaus, didesnė jų dalis turėjo aukštąjį išsilavinimą, 
vartojo folio rūgštį nėštumo laikotarpiu, didesnės dalies 
moterų gestacijos laikas ilgesnis bei mažesnis priešlaiki-
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nių gimdymų skaičius (dėl folio rūgšties vartojimo) nei 
kontrolinės grupės moterų, kurioms nebuvo vidurių 
užkietėjimo nėštumo metu [91].
Vidurių užkietėjimas gali atsirasti kaip naujas nusis-
kundimas arba progresuoti dėl moters organizme vyks-
tančių fiziologinių pokyčių nėštumo metu. Nėščiųjų 
vidurių užkietėjimo rizikos veiksnius būtų galima 
suskirstyti į keturias grupes: 1) mitybos pokyčius (gele-
žies preparatų vartojimas, nepakankamas skysčių kiekis 
organizme dėl nėščiųjų pykinimo ir vėmimo), 2)  elg-
senos pokyčius (sumažėjęs fizinis aktyvumas, fizinis ir 
socialinis stresas), 3) humoralinius pokyčius, lemiančius 
lėtesnį išmatų slinkimą žarnyne (padidėję progesterono 
bei estrogeno kiekiai, sumažėjusi motilino koncentra-
cija), 4) kitas priežastis (dėl nėštumo didėjanti gimda, 
skausmingi hemorojiniai mazgai) [25]. 
Nėštumo laikotarpiu pakinta beveik visų moterų 
mityba. Labai svarbus suvartojamų skysčių kiekis, kuris 
dažnai yra nepakankamas, ypač pirmą nėštumo trimes-
trą, dėl nėščiųjų pykinimo ir vėmimo. Nustatyta, kad 
pakinta ir besilaukiančių moterų dieta. Šios moterys ląs-
telienos turinčio maisto vartoja mažiau negu nenėščios 
moterys [60]. Vidurių užkietėjimo riziką gali didinti ir 
vartojami vaistai – anemijos gydymui skiriami geležies 
preparatai, esant hipertenzinėms būklėms – magnio sul-
fatas [60]. Dėl bioetinių sumetimų nėra atlikta nėščiųjų 
storosios žarnos turinio tranzito klinikinių tyrimų. 
Žinoma, kad lėtinis vidurių užkietėjimas sergant he-
morojumi pablogina savijautą [95], tačiau abejojama, ar 
jis tikrai sukelia hemorojų: J. F. Johansson [96] tyrimo 
duomenimis, svarbesnis rizikos veiksnys yra viduriavi-
mas, o vidurių užkietėjimas nėra statistiškai reikšmingas 
[47, 88].
Statistiškai reikšmingas hemorojaus rizikos veiksnys 
yra padidėjęs kūno masės indeksas (KMI) [63, 88]. 
Net eliminavus kitus galimus hemorojaus išsivystymo 
rizikos veiksnius, padidėjęs KMI didina šios patolo-
gijos išsivystymo tikimybę 3,5 % [63]. S. Riss atlikto 
epidemiologinio tyrimo duomenimis, tiek vienmatės 
(p=0,0391), tiek daugiamatės (p=0,0282) logistinės 
regresijos analizė parodė, kad padidėjęs KMI turi sta-
tistiškai patikimai reikšmingą įtaką hemorojui atsirasti 
[63]. Nustatyta, jog KMI >30 hemorojaus tikimybę 
nėštumo metu padidina 3 kartus – OR 3,17 (95 % CI 
0,30–34,68) [78]. Moterims, kurių KMI yra normalus, 
rizika susirgti hemorojumi (taip pat ir kita dubens du-
gno disfunkcija) yra mažesnė nei turinčioms antsvorio 
ir nutukusioms moterims: normalios kūno masės mote-
rims – OR 1,4 (95 % CI 0,9–2,2), p=0,123, turinčioms 
antsvorio – OR 2,0 (95 % CI 1,3–3,2), p=0,003, nu-
tukusioms – OR 2,6 (95 % CI 1,6–4,3), p<0,001 [3]. 
Literatūros duomenimis, 14 % moterų, kurių KMI >25, 
diagnozuotas hemorojus po gimdymo, lyginant su tomis 
moterimis, kurių KMI normalus (KMI 18,5–25)  – 
atitinkamai 4  % ir 7  % [97]. Atlikus klinikinį 1037 
moterų tyrimą paaiškėjo, kad praėjus 6–9 savaitėms po 
gimdymo moterų, kurių KMI 18,5–25, sergamumo 
hemorojumi rizika buvo mažesnė – OR 1,07 (95 % CI 
0,50–2,26), nei tų, kurių KMI >25 OR 1,87 (95 % CI 
0,76–4,57) (p=0,016) [97]. 
Hemorojus dažnesnis vyresnio amžiaus nėščioms ir 
pagimdžiusioms moterims [3, 60]. Vyresnių kaip 35 
metų moterų rizika susirgti hemorojumi nėštumo metu 
ir laikotarpiu po gimdymo padidėja 2 kartus – OR 2,1 
(95 % CI 1,5–3,0), p<0,001 [3]. Nustatyta, jog kai mote-
ris sulaukia 30 metų, pakinta jos išangės kanalo struktūrų 
funkcija ir šis mikroskopiškai pagrįstas įrodymas kartu 
su išangės rauko tonuso padidėjimu lemia hemorojaus 
atsiradimą ir progresavimą [48]. Moterų, kurių amžius 
35–42 metai, rizika susirgti hemorojumi po gimdymo 
didėja (bivariacinės regresinės analizės duomenimis, OR 
1,42 (95 % CI 0,65–3,12)) [1]. Atlikto klinikinio tyrimo 
duomenimis, vyresnės moterys (kurių amžius 30 metų ir 
daugiau) dažniau serga hemorojumi po gimdymo: ištyrus 
1037 moteris praėjus 6–9 savaitėms po gimdymo paaiš-
kėjo, kad vyresnių kaip 20 metų moterų amžiaus grupėje 
sergamumas hemorojumi buvo 3,05  %, 20–29 metų 
amžiaus grupėje – 7,99 %, OR 2,67 (95 % CI 1,07–
7,09), 30 metų ir vyresnių moterų amžiaus grupėje – 
10,48 %, OR 3,33 (95 % CI 1,13–9,83), p=0,02 [97]. 
K. Gjerdingen atlikto tyrimo duomenimis, hemorojumi 
sergančios moterys buvo vyresnės nei kontrolinės grupės 
moterys (hemorojų turinčių moterų amžiaus vidurkis – 
28,2 metų, kontrolinės grupės – 26,3 metų, p<0,01) [4]. 
Pasak R. Klemetti, hemorojumi nėštumo metu dažniau 
serga vyresnio amžiaus moterys: iš 2825 tirtų nėščiųjų 
hemorojus buvo 19,2 % moterų iki 25 metų amžiaus, 
21,7 % – 25–34 metų amžiaus ir 31,6 % – vyresnių kaip 
35 metų  (p<0,001) [72]. 
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Socialiniai, ekonominiai ir demografiniai rodikliai 
turi įtakos hemorojui atsirasti po gimdymo  – tur-
tingesnės moterys, turinčios aukštąjį išsilavinimą, 
minėta išangės patologija serga dažniau [1, 97]. Atlikto 
klinikinio tyrimo duomenimis, turtingesnės moterys po 
gimdymo dažniau serga hemorojumi nei mažesnes pa-
jamas turinčios moterys: iš 1037 moterų, ištirtų praėjus 
6–9 savaitėms po gimdymo, turtingųjų sergamumas 
hemorojumi buvo 9,15 %, mažesnes pajamas turinčių-
jų – 4,59 %, OR 2,30 (95 % CI 1,15–4,59), p=0,06 
[97]. K. Gjerdingen atlikto tyrimo duomenimis, dides-
nė dalis hemorojumi sergančių moterų turėjo aukštąjį 
išsilavinimą bei didesnes šeimos pajamas nei kontrolinės 
grupės moterys (p < 0,01) [4]. 
Svarbus nėščiųjų hemorojaus veiksnys – iki nėštumo 
buvęs hemorojus (rizika susirgti hemorojumi nėštumo 
metu moterims, kurios iki nėštumo turėjo hemorojų, 
didėja 5 kartus  – OR 5,08 (95  % CI 2,48–10,39), 
p<0,0001 [78].     
Išangės patologijos simptomai dažniausiai atsiranda 
antrą, trečią nėštumo trimestrą ir po gimdymo [26]. 
Atlikto tyrimo duomenimis, nėštumo metu išangės 
patologija trečią nėštumo trimestrą yra dažnesnė nei 
pirmą ir antrą: iš 217 ištirtų nėščiųjų 16 % hemorojus 
diagnozuotas pirmą trimestrą (p<0,001), 23 % – antrą 
(p=0,013), trečią – 43 % [44].
Hemorojaus išsivystymo rizika tiesiogiai koreliuoja 
su nėštumų ir gimdymų skaičiumi [3, 60]. F. Pigot su 
bendraautoriais atlikto tyrimo duomenimis, hemorojus 
yra dažnesnis nėščioms (p < 0,001) ir ką tik pagimdžiu-
sioms (p<0,001) moterims [60, 78]. Gimdymas padidi-
na hemorojaus riziką beveik 8 kartus – OR 7,95 (95 % 
CI 0,67–94,23) [78]. Nustatyta, kad po pirmojo nėštu-
mo hemorojus atsiranda 37,9 % moterų, po kitų nėštu-
mų šis skaičius didėja (po dviejų nėštumų – 38,4 %, po 
trijų ir daugiau nėštumų – 40 %) [3], be to, patologija 
pasireiškia 85 % pakartotinai gimdančių moterų [69]. 
Hemorojus dažnesnis trečią nėštumo trimestrą: iš 
27 % nėščiųjų, sirgusių hemorojumi, 43 % moterų pa-
tologija diagnozuota trečią nėštumo trimestrą (16 % – 
pirmą, 23 % – antrą ) [44].
Moksliniais tyrimais nustatyta, jog išangės patologija 
nėštumo metu pakartotinai gimdančioms moterims yra 
dažnesnė nei pirmą kartą gimdančioms. R.  Klemetti 
atlikto tyrimo duomenimis, iš 2825 tirtų nėščiųjų 
20,3  % sirgusių hemorojumi buvo pirmą kartą gim-
dančios, pakartotinai gimdančių  – 26  % (p<0,001) 
[72]. S. N. Unadkat ir kt. duomenimis, iš 217 ištirtų 
nėščiųjų sergamumas hemorojumi nustatytas 10,2  % 
moterų, gimdančių pirmą kartą, ir 17,8  %  –   gim-
dančių pakartotinai (p<0,628) [44]. Atlikto klinikinio 
tyrimo duomenimis, iš 1037 moterų, ištirtų praėjus 
6–9 savaitėms po gimdymo, sergamumas hemorojumi 
pirmą kartą gimdančiųjų grupėje nustatytas 5,62  %, 
pakartotinai gimdančiųjų – 8,73 %, OR 1,35 (95 % CI 
0,73–2,51) (p=0,21) [97]. 
Patologijos dažnis tarp pirmą kartą gimdančių mo-
terų sudaro tik 6,9 % (moterų apklausa praėjus 6 mėn. 
po gimdymo) [15]. E. Schytt atliktos moterų apklausos 
duomenimis, praėjus 4–8 savaitėms po gimdymo, iš 
sergančiųjų hemorojumi pirmakartės sudarė 44,03 %, 
pakartotinai gimdančios – 55,97 %, praėjus vieniems 
metams po gimdymo – atitinkamai 42,41 % ir 57,59 % 
[13]. Tačiau S. Brown tyrimo duomenys yra priešingi: 
praėjus 7 mėnesiams po gimdymo hemorojus nustatytas 
25,6 % pirmą kartą gimdančių ir 23,9 % pakartotinai 
gimdančių moterų (p<0,001) [16]. 
Vertinant tolesnius klinikinių tyrimų rezultatus, aki-
vaizdu, jog moterys, gimdžiusios natūraliais gimdymo 
takais bei instrumentiniu būdu (naudojant vakuumi-
nę vaisiaus ekstrakciją, akušerines reples), dažniau 
sirgo išangės patologija, nei moterys, gimdžiusios 
per cezario pjūvį.
K. Gjerdingen atliktos moterų apklausos duomeni-
mis, po gimdymo praėjus 1 mėnesiui hemorojumi sirgo 
29,3 % moterų, gimdžiusių natūraliais takais, 14,1 % – 
per cezario pjūvį, po 3 mėnesių – atitinkamai 14,8 % ir 
9 %, po 6 mėnesių – 11,2 % ir 3,8 % moterų, po 9 mė-
nesių – 10,3 % ir 6,4 % moterų, po 12 mėnesių – 7,8 % 
ir 1,3 % moterų (p<0,01) [4]. J. F. Thompson atliktos 
moterų apklausos duomenimis, praėjus 2 mėnesiams po 
gimdymo hemorojumi sirgo 30 % moterų po normalus 
gimdymo, 37  % po instrumentinio gimdymo, 25  % 
po cezario pjūvio (p=0,03), praėjus 3–4 mėnesiams – 
atitinkamai 17 %, 19 % ir 19 % (p=0,55), praėjus 5–6 
mėnesiams – 12 %, 19 % ir 14 % (p=0,05) [2].
L.  Abramowitz anoskopijos duomenimis, praėjus 
2  mėnesiams po normalaus gimdymo išangės įplėša 
diagnozuota 15,2  % moterų, išorinio hemorojaus 
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trombozė – 20 % moterų, o po cezario pjūvio išangės 
patologija (hemorojus ir išangės įplėša) rasta tik 4 % mo-
terų [71]. Ch. MacArthur tyrimo duomenimis, praėjus 
6 mėnesiams po gimdymo hemorojus nustatytas 4,2 % 
moterų po cezario pjūvio, 18 % moterų po instrumenti-
nio gimdymo ir gimdymo, kai antras gimdymo periodas 
užtruko 3 val. ir ilgiau [15]. H.  Woolhouse atliktos 
moterų apklausos duomenimis, praėjus 3 mėnesiams 
hemorojus nustatytas 30,2  % moterų po natūralaus 
gimdymo (OR 1,0) ir 35,5 % moterų po instrumentinio 
gimdymo (OR 1,10; 95 % CI 0,82–1,48), po cezario 
pjūvio – 20,0 % (OR 0,51; 95 % CI 0,38–0,69); praėjus 
6 mėnesiams po natūralaus gimdymo – 15,4 % moterų 
(OR 1,0), po instrumentinio gimdymo – 23,2 % (OR 
1,54; 95 % CI 1,08–2,19), po cezario pjūvio – 14,4 % 
moterų (OR 0,89; 95  % CI 0,62–1,27); praėjus 12 
mėnesių po natūralaus gimdymo – 11,0 % (OR 1,0), 
po instrumentinio gimdymo – 15,7 % (OR 1,41; 95 % 
CI 0,91–2,20), po cezario pjūvio operacijos – 10,1 % 
(OR 0,82; 95 % CI 0,52–1,30) [76]. N. Borders atliktos 
apklausos rezultatai rodo, kad praėjus 6–7 mėnesiams 
hemorojus nustatytas 25  % moterų po normalaus 
gimdymo, 36 % moterų po instrumentinio gimdymo, 
11–16 % po cezario pjūvio [75]. S. Brown moterų ap-
klausos duomenimis, praėjus 7 mėnesiams po natūralaus 
gimdymo hemorojus nustatytas 25,3  % moterų, po 
replių ir vakuuminės vaisiaus ekstrakcijos – 36,0 %, po 
skubios cezario pjūvio operacijos – 11 %, po planinės 
cezario pjūvio operacijos – 16,8 % moterų (p<0,001) 
[16]. A. H. MacLennan gavo tokius apklausos rezulta-
tus: po cezario pjūvio hemorojus diagnozuotas 36,3 % 
moterų (OR 2,5; 95 % CI 1,5–4,3), p<0,001; po natū-
ralaus gimdymo – 38,3 % (OR 3,4; 95 % CI 2,4–4,9), 
p<0,001; po instrumentinio gimdymo – 41,5 % (OR 
4,3; 95 % CI 2,8–6,6), p<0,001 [3]. Tačiau J. Ferdous 
atlikto moterų išangės apžiūros tyrimo duomenys yra 
prieštaringi: praėjus 9 savaitėms išorinis hemorojus 
diagnozuotas 5,98 % moterų po normalaus gimdymo, 
6,45 % moterų – po cezario pjūvio (OR 1,15; 95 % CI 
0,43–3,08), p<0,01[97].
Kiti rizikos veiksniai, susiję su ankstesniais nėš-
tumais ir gimdymais – tai užsitęsęs, ilgas gimdymas 
(daugiau nei 12 val.) (OR 2,04; 95 % CI 0,96–4,33) 
bei didelio svorio kūdikio (4000 g ir daugiau) (OR 
0,92; 95 % CI 0,41–2,04) savaiminis gimdymas [1]. 
Abu paminėti veiksniai didina išorinių hemorojinių 
mazgų trombozės riziką laikotarpiu po gimdymo. Nu-
statyta, jog tos moterys, kurios gimdė didesnio svorio 
naujagimį, dažniau sirgo išangės ligomis (hemorojumi ir 
išangės įplėša) [8, 15, 26, 48, 65]. L. Abramowitz atlikto 
epidemiologinio tyrimo duomenimis, didelio svorio 
vaisiaus savaiminis gimdymas yra išorinio hemorojaus 
trombozės rizikos veiksnys (p<0,05) [71]. 
S. Brown atlikto tyrimo duomenimis, vaisiaus svoris 
4000 g ir daugiau yra susijęs su didesne hemorojaus 
atsiradimo tikimybe po gimdymo, nei mažesnio svorio 
naujagimio gimdymas – hemorojus nustatytas 30,6 % 
moterų, kurios gimdė stambų vaisių (4000 g ir daugiau), 
atvejų ir 23 % moterų, kurios gimdė mažesnio svorio 
naujagimį (OR 1,48, 95 % CI 1,0–2,1) [16]. 
Kitas išangės patologijos po gimdymo rizikos veiks-
nys – užsitęsęs antrasis gimdymo laikotarpis [15, 48] 
bei stangų laikotarpis [7, 26]. 
Ch. MacArthur [15] atlikto tyrimo duomenimis, po 
gimdymo hemorojus dažnesnis toms moterims, kurių 
antrojo gimdymo laikotarpio trukmė buvo 3 valandos. 
L. Abramowitz atlikto 165 moterų epidemiologinio 
tyrimo duomenimis, 25 pacienčių, turėjusių išangės įplė-
šą, stangų trukmė buvo 17,9 (±10,5) min., 33 moterų, 
turėjusių išorinio hemorojaus trombozę, stangų trukmė 
buvo 12,1 (±7,7) min., moterų be išangės patologijos 
stangų trukmė buvo 13,2 (±7,1) min. (p=0,06) [7].
Užsitęsęs nėštumas (daugiau kaip 40 nėštumo savai-
čių) – išangės patologijos rizikos veiksnys po gimdymo 
[7, 26, 65]. Šį faktą sunku paaiškinti – manoma, kad už-
sitęsusio nėštumo nulemti hormonų pokyčiai turi įtakos 
tarpvietės pakitimams, kurie sukelia išangės patologiją 
po gimdymo [7, 26]. L. Abramowitz atlikto epidemio-
loginio tyrimo duomenimis, iš 165 tirtų moterų išangės 
patologija po gimdymo nustatyta toms, kurių nėštumas 
buvo 39,9 savaitės, sveikos moterys gimdė 39,3 nėštumo 
savaitę (OR 1,4; 95 % CI 1,05–1,9) (p<0,019) [7].
Gimdymo priežiūra bei planas turi tiesioginę 
įtaką moters būklei po gimdymo ir gali turėti įtakos 
hemorojaus atsiradimui arba simptomų progresavimui 
šiuo laikotarpiu. Rastas statistiškai patikimas ryšys 
tarp hemorojaus išsivystymo tikimybės ir tarpvietės 
pažeidimo gimdymo metu (tiek savaiminio tarpvietės 
plyšimo, tiek atliktos epiziotomijos) [1]. Klinikinio 
tyrimo duomenimis, hemorojus dažniau išsivysto po 
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atliktos epiziotomijos (OR 2,31; 95 % CI 1,14–4,66) 
nei po savaiminio tarpvietės plyšimo (OR 1,94; 95 % CI 
1,05–3,59) [79]. Tarpvietės plyšimai gimdymo metu yra 
rizikos veiksnys hemorojui atsirasti po gimdymo [65].
Statistiškai reikšmingai skyrėsi ir gimdymo būdas: 
nustatyta, kad asistuojamasis savaiminis gimdymas 
(naudojant vakuumo ekstraktorių ar akušerines 
reples) didina hemorojaus riziką po gimdymo (OR 
2,66; 95 % CI 1,21–5,85), o gimdymas per cezario 
pjūvį šią riziką mažina (OR 0,36; 95 % CI 0,16–0,80) 
(tai patvirtina ir daugiavariacinės logistinės regresijos 
duomenys, p<0,05) [1]. Gimdymas naudojant vakuu-
mo ekstraktorių ir akušerines reples du kartus padidina 
hemorojaus atsiradimo riziką po gimdymo (OR 1,73; 
95 % CI 1,2–2,5) [16].
Remiantis atliktais keliais klinikiniais tyrimais nus-
tatyta, kad asistuojamasis savaiminis gimdymas tiesiogi-
ai didina hemorojaus išsivystymo tikimybę [15, 26, 48], 
o gimdymas per cezario pjūvį ją mažina [2, 16, 26, 75]. 
Praėjus 6–7 mėnesiams po gimdymo, hemorojus nusta-
tomas 25 % moterų po normalaus gimdymo, 36 % – po 
instrumentinio gimdymo, 11–16 % – po cezario pjūvio 
[75]. Praėjus 8 savaitėms po gimdymo, moterys, kurios 
gimdė per cezario pjūvį, rečiau susirgdavo hemorojumi 
nei tos, kurių gimdymas užbaigtas vakuumine ekstrak-
cija bei replėmis (OR 0,56; 95 % CI 0,36–0,86) [2]. 
S. Brown atlikto klinikinio tyrimo duomenimis, praėjus 
6–7 mėnesiams po gimdymo, hemorojus nustatomas 
25,3  % moterų po normalaus gimdymo, 36 %  – po 
instrumentinio gimdymo, 11–16,8  %  – po cezario 
pjūvio [16].
Tai, kad gimdymo būdas turi įtakos hemorojaus 
atsiradimui po gimdymo, rodo dar vienas tyrimas: ser-
gamumas hemorojumi negimdžiusių moterų – 8,5 % 
(OR 1), gimdžiusių per cezario pjūvį – 36,3 % (OR 2,5; 
95 % CI 1,5–4,3), p < 0,001, gimdžiusiųjų natūraliais 
takais – 38,3 % (OR 3,4; 95 % CI 2,4–4,9), p < 0,001, ir 
41,5 % moterų, kurių gimdymas užbaigtas instrumenti-
niu būdu (vakuumine vaisiaus ekstrakcija, replėmis), OR 
4,3 (95 % CI 2,8–6,6), p<0,001 [3]. (Pastaba: OR – tai 
bendra rizika susirgti dubens dugno disfunkcija.)
K. Gjerdingen atlikto tyrimo duomenimis, didesnė 
dalis hemorojumi sergančių moterų gimdė natūraliais 
takais, mažesnė dalis – per cezario pjūvį (tai įrodo, jog 
cezario pjūvio operacija mažina riziką susirgti hemoroju-
mi po gimdymo): po gimdymo praėjus 1 mėnesiui, he-
morojumi sirgo 29,3 % moterų, gimdžiusių natūraliais 
takais, 14,1 % – per cezario pjūvį; po 3 mėnesių – atitin-
kamai 14,8 % ir 9 %; po 6 mėnesių – 11,2 % ir 3,8 %; 
po 9 mėnesių – 10,3 % ir 6,4 %; po 12 mėnesių – 7,8 % 
ir 1,3 % (p<0,01) [4]. 
H.  Woolhouse atlikto perspektyviojo kohortinio 
tyrimo duomenimis, instrumentinis gimdymas (vakuu-
minė ekstrakcija ir replės) didina hemorojaus atsiradimo 
riziką: praėjus 3  mėnesiams po natūralus gimdymo 
hemorojus atsiranda 30,2  % moterų (OR 1,0), po 
instrumentinio gimdymo – 35,5 % (OR 1,10; 95 % 
CI 0,82–1,48), po cezario pjūvio – 20,0 % (OR 0,51; 
95 % CI 0,38–0,69); praėjus 6 mėnesiams po natūra-
laus gimdymo – 15,4 % (OR 1,0), po instrumentinio 
gimdymo – 23,2 % (OR 1,54; 95 % CI 1,08–2,19), po 
cezario pjūvio – 14,4 % (OR 0,89; 95 % CI 0,62–1,27); 
praėjus 12 mėnesių po natūralus gimdymo – 11,0 % 
(OR 1,0), po instrumentinio gimdymo – 15,7 % (OR 
1,41; 95 % CI 0,91–2,20), po cezario pjūvio – 10,1 % 
(OR 0,82; 95 % CI 0,52–1,30) [76]. 
Jau ne kartą minėtas L. Abramowitz  epidemiologinis 
tyrimas parodė, kad iš 165 tirtų moterų po cezario pjū-
vio operacijos išangės įplėša atsirado tik 16 %, išorinio 
hemorojaus trombozė – tik 3 % moterų (p=0,089) [7]. 
Hemorojaus simptomai labiausiai išryškėja praėjus 
1 mėnesiui po gimdymo [4].
Išangės patologijos įtaka  
moters gyvenimo kokybei
Gyvenimo kokybė yra svarbus nespecifinis žmogaus su-
bjektyvaus pasitenkinimo savo gyvenimu rodiklis [64].
Nustatyta, jog nėštumo metu hemorojaus simpto-
mai progresuoja, todėl daugelis moterų patiria ryškų 
išangės patologijos poveikį savo gyvenimui ir gyvenimo 
kokybei, ypač trečią nėštumo trimestrą bei po gimdy-
mo [66]. Atliktame tyrime, kuriame tirtos 209 nėščios 
moterys, sergančios hemorojumi (moterų nėštumų 
skaičiaus vidurkis – 2, visos gimdė pirmą kartą, 85 % 
jų gimdė natūraliais takais), vertinti penki pagrindiniai 
hemorojaus klinikiniai simptomai (skausmas, niežulys, 
patinimas, kraujavimas, diskomfortas) ir jų įtaka gyve-
nimo kokybei [66]. Nustatyta, jog minėti simptomai 
(išskyrus niežulį ir kraujavimą) labai neigiamai veikia 
moters gyvenimą bei jo kokybę, gauti statistiškai patiki-
84 D .  B u ž i n s k i e n ė ,  G .  D r ą s u t i e n ė ,  T .  P o š k u s
mi duomenys: skausmas – p=0,012, niežulys – p=0,24, 
patinimas – p<0,001, diskomfortas – p<0,001, krauja-
vimas  – p=0,17 [61]. Moterų, kurioms diagnozuotas 
hemorojus, statistiškai patikimai reikšmingai žemesni 
fizinės būklės nei emocinės būklės balai (pagal SF-36 gy-
venimo kokybės klausimyną) [3]. S. Riss atlikto tyrimo 
duomenimis, iš 395 nėščių moterų 42 % diagnozuotas 
hemorojus, visoms moterims vertinta gyvenimo kokybė 
pagal gyvenimo kokybės klausimyno trumpąją formą 
SF-12 ir nustatyta, jog hemorojus, nepriklausomai nuo 
jo laipsnio, neturi įtakos moters gyvenimo kokybei [64]. 
D. A.Webb su bendraautoriais tyrė 1323 moteris praėjus 
9 ir 12 mėnesių po gimdymo ir nustatė, kad vidurių 
užkietėjimas ir hemorojus stipriai neigiamai veikia tiek 
fizinę, tiek emocinę sveikatą ir blogina gyvenimo kokybę 
po gimdymo [98]. Iš visų tirtųjų 87,9 % moterų teigė, 
kad vidurių užkietėjimas ir hemorojus nėra problema, 
6,0 % nurodė minėtą patologiją kaip nedidelę proble-
mą, 3,8 % – kaip vidutinio dydžio problemą, 2,3 % – 
kaip didelę problemą [98]. 18,0 % moterų teigė, jog 
hemorojus ir vidurių užkietėjimas neturi įtakos jų fizinei 
sveikatai, 25,2 % – turi minimalią įtaką, 33,3 % – vidu-
tiniškai ir stipriai veikia fizinę sveikatą (p=0,002) [98]. 
20,4 % moterų nurodė, jog hemorojus ir vidurių užkie-
tėjimas nesukelia depresijos, 20,3 % – turi minimalią 
įtaką depresijai atsirasti, 29,6  %  – turi vidutinišką ir 
stiprią įtaką  [98]. 16,9 % moterų tvirtino, jog hemoro-
jus ir vidurių užkietėjimas neveikia jų emocinės būklės, 
17,7 % – veikia minimaliai, 30,9 % – veikia vidutiniškai 
ir stipriai (p=0,03) [98]. 
Apibendrinimas
Galima teigti, kad išangės ligos (hemorojus ir išangės 
įplėša) yra dažna patologija tiek nėštumo metu, tiek 
laikotarpiu po gimdymo, tačiau šiuo metu joms dar 
stinga tiek koloproktologų, tiek akušerių ginekologų 
dėmesio. Literatūros duomenimis, tik 42  % akušerių 
ginekologų siunčia moteris, kurias vargina hemorojaus 
sukeliami simptomai, konsultuoti specialistams, o apie 
pusė jų net nežino apie perineologo – išangės specia-
listo – konsultaciją ir gydymą [99]. Todėl labai svarbu 
ištirti ir įvertinti šių ligų paplitimą Lietuvoje, jų rizikos 
veiksnius, ryšį su nėštumo ir gimdymo veiksniais, laiku 
šias ligas diagnozuoti ir gydyti, ieškoti priemonių, kaip 
jų išvengti, taip pagerinant moterų gyvenimo kokybę 
ne tik nėštumo ir gimdymo metu, bet ir laikotarpiu po 
gimdymo. Labai svarbi šiuo atveju gydytojų specialistų 
komanda (akušeris ginekologas ir koloproktologas).
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